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AMP の経口摂取による
生体エネルギー代謝調節への影響






































































トロール群（以下 Cont 群）と AMP 5 %，10 %，15 %
投与群（以下，AMP 5 % 群，AMP 10 % 群，AMP 15 %
群）の 4 グループに分けた。Cont 群には 5 % Glucose
液を，AMP 投与の 3 群にはそれぞれ 5 % Glucose に
5 %，10 %，15 % 濃度の AMP を添加した混液をゾ
ンデを用いて経口投与した（0.5 ml/ 匹）。AMP の投
与量は M. J. Perez らの方法11）を参考に，6 週齢マウ
スの体重を 25 g として算出した量を中心に濃度を





第Ⅱ実験として，AMP に替えて Adenosine を AMP 
10 % に含有される相当量（6.8 %）を添加した混液，




うに Cont 群，Adenosine 投与群（以下 Adeno 群），





















cose 液もしくは 5 % ，10 % ，15 % の AMP 混液を
マウスに投与し，投与後 0 分，15 分，30 分，60 分，
90 分，120 分時点の尾末血を用いて血糖を測定した。
その結果を図１に示す。AMP 投与のいずれの群も
投与後 60 分までの血糖値は Cont 群よりも低い値で
変動した。投与後 15 分では AMP 5 % 群，10 % 群，
15 % 群のいずれも有意に低く（Cont 群 117.65±
5.76 mg/dl，AMP 5 % 群 89.31±3.49 mg/dl，AMP 
10 % 群 86.49±3.12 mg/dl，AMP 15 % 群 83.91±6.01 
mg/dl，p < 0.01），さらに AMP 10 % 群では投与後
30 分でも Cont 群に比べて有意に低い値であった
（Cont 群 113.26±5.41 mg/dl，AMP 10 % 群 94.99±
3.36 mg/dl, p < 0.01）。
AMP 10 % 群で最も血糖上昇の抑制がみられたこ
とから，AMP 10 % 濃度での検討を続けることとし
た。これよりは心採血による試料を用いて解析した。
第Ⅰ実験の条件に基づき，AMP 投与後 5 分と 10 分
についても測定したしたところ，投与後 10 分まで
は両群に差はなく，15 分から 30 分後にかけて
AMP 10 % 群で急速な血糖の降下が認められた。
表 1　試料採取時点ごとの群別マウスの匹数（ｎ）
（a）第Ⅰ実験 （匹）
（min） 0 15 30 60 90 120
Cont群 18 19 19 19 19 19
AMP  5 % 群 11 11 11 11 11 11
AMP 10 % 群 17 19 19 19 19 19
AMP 15 % 群 8 8 8 8 8 8
（b）第Ⅱ実験 （匹）
（min） 0 5 10 15 30 60 90 120
Cont群
9
9 13 12 13 9 5 7
AMP 10 % 群 6 8 7 8 4 5 5
Adeno 群 10 10 10 10 10 10 10
GMP 群 5 5 6 5 5 5 5
（a）に第Ⅰ実験，（b）に第Ⅱ実験における試料採取時点ごとのマウス
の匹数（ｎ）を示す。
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第Ⅱ実験における各群の血糖値の動態を図 2 に示
す。Adeno 群では投与後 5 分までは Cont 群および
AMP 10 % 群と同レベルだった。投与後 15 分にか




投 与 後 60 分（Cont 群 207.8±14.8 mg/dl，Adeno 群
268.7±17.3 mg/dl, p < 0.05），90分（Cont 群 140.1±
27.8 mg/dl，Adeno 群 243.4±14.4 mg/dl,  p < 0.01），120
分（Cont 群 181.4±15.0 mg/dl，Adeno 群 249.6±17.4 
mg/dl，p < 0.05）はいずれも有意に高値であった。
また，AMP 10 % 群との比較では， 投与後 30 分（AMP 
10 % 群 178.9±8.9 mg/dl，Adeno 群 310.1±13.2 mg/dl，
p < 0.01），60 分（AMP 10 % 群 198.3±15.6 mg/dl，
p < 0.05），90 分（AMP 10 % 群 121.1±13.0 mg/dl，
p < 0.01），120 分（AMP 10 % 群 148.4±9.1 mg/dl，
p < 0.01）で Adeno 群が有意に高値であった。GMP
群は投与後 10 分から 30 分にかけては Cont 群より
は低く，AMP 10 % 群よりは高い値で推移したが，
投与後 30 分から 60 分にかけての急速な低下した。
投与後60分のGMP群の血糖値は135.3±9.6 mg/dlで，





3 から図 5 に示す。インスリンについては Cont 群
との差は認められなかった。血中中性脂肪は，投与


































5 % Glucose 液または 5 % Glucose と 5 %，10 %，15 % の
AMP 混液を経口投与し、血糖値の経時的変化を見た。グ
ラ フ の 記 号 は ○；Cont 群， ▲；AMP 5 % 群， ●；AMP 
10 % 群，■；AMP 15 % 群で、値は Mean±S.E. で示す。


































図 2　 AMP, Adenosine, GMP の経口投与による血糖
動態への影響
5 % Glucose 液 ま た は 5 % Glucose と 10 % AMP 混 液 ま
たは 8.6 % Adenosine 混液または 10 % GMP 混液を経口
投与し、血糖値の経時的変化を見た。グラフの記号は
○；Cont 群，●；AMP 10 % 群，△；Adeno 群，□； GMP
群で，値は Mean±S.E. で示す。対 Cont 群の有意差は 
* （p < 0.01），** （p < 0.05）で示す。対 AMP 10 % 群の有




























図 3　 AMP 経口投与によるインスリン動態への影響
5 % Glucose 液または 5 % Glucose と 10 % の AMP 混液を経口
投与し，インスリンの経時的変化を見た。グラフの記号は
○；Cont 群，●；AMP 10 % 群で，値は Mean±S.E. で示す。
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26.4±2.41 mg/dl，AMP 10 % 群 16.7±1.13 mg/dl，








5 % Glucose を投与した Cont 群に対し，5 % Glu-
cose に AMP を 5 % ，10 % ，15 % 濃度で添加した
混液を投与した群ではいずれも血糖の上昇が抑えら
れることがわかった。AMP 10 % 群での検討を継続
し，さらに投与後の早い時間での変動を見た結果，
投与後 10 分までは Cont 群と差は認められなかった
が，10 分以降に急速に血糖値は低下した。また，こ
の時のインスリン分泌には両群間に違いが認められ
なかった。さらに，10 ％の AMP 相当量の Adenosine





























GMP 群においても Cont 群よりも血糖上昇は抑制
され，投与後 30 分から 60 分にかけては急激な低下
図 4　 AMP 経口投与による血中中性脂肪動態への
影響
5 % Glucose 液または 5 % Glucose と 10 % の AMP 混液を経
口投与し，血中中性脂肪（TG）の経時的変化を見た。グ
ラフの記号は○；Cont 群，●；AMP 10 % 群で，値は Mean






















































図 5　 AMP 経口投与による血中遊離脂肪酸動態へ
の影響
5 % Glucose 液または 5 % Glucose と 10 % の AMP 混液を
経口投与し，血中遊離脂肪酸（NEFA）の経時的変化を見た。
グラフの記号は○；Cont 群，●；AMP 10 % 群で、値は
Mean±S.E. で示す。
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を 示 し，60 分 時 点 で の 血 糖 値 は Cont 群，AMP 
10 % 群の両群に対して優位に低い値であった。












化（AMP/ATP 比）に反応する AMPK が大きく関わっ
ている。AMP が AMPK の基質であるように，GTP
センサーが GMP の存在に応答するかは不明である
が，今回の結果は生体エネルギーの供給経路のどこ
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